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一 般 講 演
13:30 開会の辞 矢ケ崎 雅 学長
13:35 座長 安西 正明 准教授
1.口腔外科診療室内の汚染エアロゾルの拡散状況
○伊藤香那 1･2,中山洋子1･2,石漬孝二4,下地茂弘112,各務秀明1･3
1(松本歯大 ･口腔顎顔面外科), 2(松歯大院 ･生体調節),
3(松本歯大 ･総歯研 ･再生工学),4(大阪大 ･歯学部 ･第一口腔外科)
2.下顎埋伏智歯抜去術における吸引子管の効果について
○下地茂弘1･2,中山洋子1･2,石潰孝二4,伊藤香那1･2,各務秀明 l･3
1(松本歯大 ･口腔顎顔面外科), 2(松歯大院 ･生体調節),





14:11 座長 大須賀 直人 准教授
4.歯槽頂線の記入における検討-ニッシン402L模型一
〇谷内秀寿1,三溝恒幸2,岡藤範正3,横井由紀子4,黒岩昭弘5
1(松本歯大 ･入門歯科医学), 2(松本歯大病院 ･技工部),












l(松本歯大 ･総歯研 ･機能解析),2(松本歯大 ･口腔生化)
年書 別 講 演
15:10-16:10 座長 鷹股 哲也 教授
演題 :異分野融合による歯学研究の発展
講師:佐々木 啓一 教授
(東北大学大学院歯学研究科 研究科長 ･歯学部長 口腔システム補綴学分野)




































1(松本歯大 ･口腔顎顔面外科), 2(松歯大院 ･生体調節),




























































































































































1(松本歯大 ･総歯研 ･機能解析), 2(松本歯大 ･口腔生化)
【目的】
新規活性型ビタミンD3誘導体であるeldecalcitol(ED-71)は,最近骨租擬症治療薬として承認され
た.現在までに,様々な動物モデルにてED-71は,骨吸収を抑制し,骨密度を増加させることが報告
されている.しかし,ED-71の骨吸収抑制の作用機序は不明のままである.一方,我々は,invivoに
おける破骨細胞前駆細胞を同定し,その前駆細胞をcelcycle-arrestedg.uiescent9SteOClastprecursor
(QOP)と名づけた.そこで本研究では,ED-71の骨吸収抑制作用にQOPの動態が関わるか解析し
た.
【方法】
ED-71(50n〆kg,1日1回)を正常オスマウスに4週間連日投与した.大腿骨海綿骨部分にて骨密
度および骨形態計測を行った.また,骨組織に存在する破骨細胞数とQOP数を測定した.更に,免疫
組織学的に,RANKL (receptoractivatorofNF-kBligand)発現細胞の動態を観察した.また,骨租
馨症モデルである卵巣摘出マウスにED-71(50ng収g,週5回)を4週間投与し骨組織を解析した.
血中パラメーターとして,Ca,TRAP5a,ALPを測定した.
【結果】
(1)EDl71(50ngnig,1日1回)の2週間及び4週間の投与は,高カルシウム血症をおこすことなく,
大腿骨海綿骨部分にて骨密度を増加させた.(2)ED-71の投与により骨吸収及び骨形成パラメーターが
減少した.(3)ED-71の投与は,骨髄細胞中のRANK陽性細胞数 (QOP数)に影響を与えなかった.
QOPから破骨細胞への分化能もED-71投与により変化しなかった.(4)ED-71の投与により,大腿骨で
RANKLmRNAの発現が減少した.(5)ED-71の投与により,海綿骨表面のRANKL陽性細胞が有意に
減少した.(6)ED-71を卵巣摘出マウスに授与したところ,骨量を増加させた.ED-71は海綿骨表面の
RANI正 一陽性細胞を減少させ,骨吸収を抑制した.
【結論】
以上より,ED-71はQOPの動態を変えるのではなく,骨組織でのRANX L発現を抑制した.ED-
71は破骨細胞形成支持環境を抑制することで,骨吸収を抑制すると結論された.
